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Резюме (Summary)
Ми вивчали вплив тироксину на функціональну тималіновий активність T-
клітинної імунітету. Встановлено, що попередня інкубація Т-лімпоцитів з фізіоло-
гічною концентрацією тироксину призводить до вираженої тималінової залежності
відміни рецепторного поля модифікації Т-лімпоцитів.
Синдром низького тріойтироніну у пацієнтів з ХОЗЛ є свого роду “факто-
ром обтяження” перебігу захворювання. Це пов’язано з формуванням більш гли-
бокого порушення репаративної регенерації бронхіального епітелію (включаючи
прокоагулянтну та фібринолітичну активність епітеліальних клітин) та загострен-
ня імунного дисбалансу.
Ключові слова: тироксин, трийодтиронін, тималін, хронічна обструктивна ле-
генева хвороба (ХОЗЛ)
Мы изучали влияние тироксина на функциональную активность тималин-
зависимой иммунитета, связанного с Т-клеткой. Установлено, что преинкубация
Т-лимпоцитов с физиологической концентрацией тироксина привела к выражен-
ной тималино-зависимой отмене рецепторного поля модификации Т-лимпоци-
тов.
Синдром низкого трийодтиронина у пациентов с ХОЗЛ является своего рода
«фактором отягощения» в ходе заболевания. Это связано с образованием более
глубокого разрушения репаративной регенерации бронхиального эпителия (вклю-
чая прокоагулянтную и фибринолитическую активность эпителиальных клеток) и
обострение иммунного дисбаланса.
Ключевые слова: тироксин, трийодтиронин, тималин, хроническая обструк-
тивная болезнь легких (ХОБЛ)
We has been studied influence of thyroxine on functional thymalinum-dependence
activity of T-cell-bound immunity. It was established that preincubation of T-lympocytes
with physiological concentration of thyroxine led to pronounced thymalinum-
dependence abolition of receptor field of T-lympocytes modification.
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The syndrome of low triiodthyronine in patients with COPD is a kind of “factor of
complication” of the course of the disease. It is due to the formation of a deeper
disruption of reparative regeneration of the bronchial epithelium (including procoagulant
and fibrinolytic activity of epithelial cells) and aggravation of immune disbalance.




вання легень (ХОЗЛ) –характеризуєть-
ся персистуючим обмеженням про-
хідності дихальних шляхів (зазвичай
прогресуючим) та асоціюється з підви-
щеною хронічною запальною відповід-
дю в них на дію шкідливих частинок або
газів [3, 5, 8].
За даними Європейського респі-
раторного товариства тільки 25 % ви-
падків ХОЗЛ діагностується вчасно. За
останнє десятиліття відзначено світову
тенденцію до збільшення захворюва-
ності на ХОЗЛ на 25 % у чоловіків і 69
% у жінок. Смертність при ХОЗЛ в 3,2
рази вище, ніж при пневмонії і стано-
вить 1,1 % і 1,18 % відповідно.[7,9]
У «Європейської білій книзі ле-
гень» Україна представлена   як одна з
країн з найбільш високою смертністю
від ХОЗЛ [3]. В останнє десятиліття в
північних країнах Європи ця патологія
склала 4-6 %. [2, 8] При аналізі особ-
ливостей вікової популяції хворих на
ХОЗЛ в програмі Глобальної ініціативи
(GOLD, 2016) використані наступні діаг-
ностичні функціональні критерії: у осіб
від 18 років до 71 року співвідношення
ОФВ1 / ФЖЄЛ менш 0,7 визначається
в 9,8 %, а в популяції 60-74-річних — в
23 % випадків, що дозволило зробити
висновок про більш значне поширення
ХОЗЛ в старших вікових групах. Старі-
ння організму сприяє гіпофункції щито-
подібної залози за рахунок зниження
функціональної активності тиреоцитов.
Крім того, у осіб певної групи похилого
віку підвищується аутоиммунная ак-
тивність, що супроводжується спочат-
ку гіперфункцією, яка переходить в
гіпофункцію щитоподібної залози у
зв’язку із виснаженням її активності.
Аналіз літературних джерел свідчить
про неухильне зростання саме у стар-
ших вікових групах не тільки бронхоле-
геневої патології, а й частоти дис-
функції щитоподібної залози (ЩЗ). [1,
3, 4, ]
ХОЗЛ супроводжується прогресу-
ючим і практично незворотним знижен-
ням функції зовнішнього дихання
(ФЗД), що призводить до гіпоксемії та
гіпоксії життєво важливих органів і си-
стем, у т.ч. серцево-судинної, травної,
ендокринної. Захворювання приймає
характер коморбідної патології з яви-
щами поліорганної недостатності. По-
ряд із тим, в літературі зустрічаються
лише поодиноки роботи, присвячені
вивченню впливу гормонів ЩЗ на пе-
ребіг ХОЗЛ.
Мета дослідження: провести
аналіз літературних публікацій, присвя-
чених вивченню наявності та характеру
з’язку між секрецією тиреоїдних гор-
монів із перебігом загострення ХОЗЛ.
Результати дослідження та їх
обговорення
Звісно, що патологічний процес
при ХОЗЛ починається в слизовій обо-
лонці бронхів: у відповідь на вплив
зовнішніх патогенних факторів відбу-
вається зміна функції секреторного
апарату (гіперсекреція слизу, зміни
бронхіального секрету), приєднується
інфекція, розвивається каскад реакцій,
що призводять до пошкодження
бронхів, бронхіол і прилеглих альвеол
[1, 2].
Експіраторне обмеження повітря-
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ного потоку є основним патофізіологі-
чним порушенням у хворих на ХОЗЛ. В
його основі лежать як оборотні, так і
необоротні компоненти. До необорот-
них відносяться: фіброз і звуження про-
світу дихальних шляхів; втрата еластич-
ної тяги легень внаслідок альвеолярної
деструкції; зниження альвеолярної
підтримки просвіту малих дихальних
шляхів. До оборотних причин відносять-
ся: накопичення запальних клітин, сли-
зу і ексудату плазми в бронхах; скоро-
чення гладкої мускулатури бронхів; ди-
намічна гіпервентиляція (тобто підви-
щена легкість легких) при фізичному
навантаженні [6].
Наявність частих загострень і су-
путніх захворювань робить істотний
негативний вплив на тяжкість ХОЗЛ і
його прогноз. Важливу роль на обтяж-
ливий перебіг бронхолегеневої пато-
логії запального генезу грають зміни
імунної реактивності [5]. Зрушення в ній
поділяються на: імунологічні реакції, які
мають закономірний, часто тимчасовий
характер, та свідчать про здатність
імунної системи до відповіді на стимул,
який виник (антигенні, хімічні або
фізичні дії, стрес), зі зміною функціо-
нального стану імунокомпетентних
клітин, активацією неспецифічних фак-
торів захисту та / або перемиканням їх
на специфічні (синтез антитіл, клітинна
сенсибілізація); імунодефіцитні стани
(ІДС), та які обумовлені пошкодженням
імунокомпетентних клітин, або висна-
женням їх функціональних резервів і
мають зазвичай стійкий характер і суп-
роводжуються клінічними проявами ІДС
[9]. Роботами [5, 6, 7, 9] визначено
зниження функціональної активності Т-
лімфоцитів і їх проліферативної
відповіді на неспецифічні Т-клітинні
мітогени — фитогемагглютинин і конка-
навалін А, що спостерігається при
бронхообструктивних захворюваннях.
Депресія проліферативної
відповіді Т-лімфоцитів на неспецифічні
мітогени у хворих на ХОЗЛ поєднуєть-
ся з підвищенням сенсибілізації лімфо-
цитів до тканинних і бактеріальних ан-
тигенів. Морфологічним відображенням
сенсибілізації лейкоцитів до тканин
бронхів є інфільтрація еозинофілами,
лімфоцитами і нейтрофілами всіх шарів
бронхіальної стінки — це закономірно
зустрічається в різних кількісних
співвідношеннях при ХОЗЛ, а також при
бронхіальній астмі (БА) [4].
Відповідно до сучасних тенденцій
розвитку науки (Програма GOLD 2016),
ХОЗЛ розглядається не тільки як брон-
холегенева патологія, а й як системне
захворювання [9]. У літературі широко
обговорюється вплив ХОЗЛ на органи
травлення, серцево-судинну патологію,
кістково-м’язову, нервову, ендокринну,
імунну та ін. системи [1, 3, 5]. Особли-
вої уваги, як менш вивчений науковий
напрямок, заслуговує поєднана патоло-
гія щитоподібної залози і ХОЗЛ, яка має
загальну аутоімунно-ендокринну при-
роду.
Встановлено [1, 2, 9], що під впли-
вом хронічних запальних процесів в
бронхолегеневій системі, а також три-
валої антибактеріальної терапії, зни-
жується синтез і функціональна ак-
тивність гормонів щитоподібної залози.
Формується складова поєднана брон-
холегенева та тиреоїдна патологія, яка
стає толерантною до антибактеріальної
та бронхолітичної терапії загострення
ХОЗЛ. Дослідження механізму виник-
нення тиреопатій у пацієнтів пульмоно-
логічного профілю, зокрема при ХОЗЛ,
у вітчизняній літературі практично оди-
ночні.
Розробка сучасних лікувальних
програм пов’язана з вивченням нових
аспектів патогенезу бронхіальної об-
струкції, патогенетичної ролі інфекцій-
них асоціацій, переглядом проблеми
вторинних аутоімунних станів, до яких
відносяться захворювання ЩЗ. Так, в
останні роки доведено, що дефіцит ти-
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реоїдних гормонів сприяє як розвитку,
так і підтримці хронічного запалення в
бронхах [4, 7]. Непряму протизапальну
дію в різних органах і тканинах надають
функціональні розлади щитоподібдної
залози. В останні роки доведено, що
дефіцит тиреоідних гормонів сприяє як
розвитку, так і підтримці хронічного за-
палення в бронхах [3, 8].
Вплив гормонів тиреоідної лінії на
перебіг запального процесу пов’язаний
з їх імуноактивною дією. Так, в експе-
риментах на тваринах виявлено стиму-
люючий дозозалежний вплив Т4 і Т3 на
гуморальний імунітет. Цей вплив реал-
ізується, перш за все, на антігеноза-
лежній посттимічній стадії диференцію-
вання Т-клітин [2]. Т4 і Т3 надають
інгібуючий вплив на функціональну ак-
тивність Т-супресорів, стимулюють ди-
ференціювання В-лімфоцитів. Низькі
дози Т4 і Т3 стимулюють синтез білка і
ростові процеси в тканинах і клітинах,
а високі дози уповільнюють цю дію. У
культуральних експериментальних мо-
делях трийодтиронін активує цитоток-
сичні функції лімфоцитів і фагоцитарну
активність моноцитів.
Крім того, встановлено, що розви-
ток тиреотоксикозу сприяє формуван-
ню імунопатологічних реакцій гіперчут-
ливості за рахунок порушення метабо-
лізму кортикостероїдів, простаглан-
динів і гістаміну. Навпаки, тиреоїдекто-
мія призводить до уповільнення зрос-
тання всіх лімфоїдних органів, знижен-
ня гуморальної імунної відповіді при
зниженні клітинних реакцій [2, 5, 7].
Тобто, встановлено, що існує взаємоза-
лежність між рівнем секреції гормонів
тиреоідної лінії і розвитком та прогре-
суванням хронічного неспецифічного
запального процесу різної локалізації.
Таким чином, ХОЗЛ — це комплек-
сна та актуальна проблема сучасної
пульмонології, що вимагає продовжен-
ня пошуку нових ефективних шляхів
диференційованої терапії, регламен-
тації показань до своєчасного хірургіч-
ного лікування, дієвих профілактичних
заходів.
Bисновки
1. У хворих на ХОЗЛ має місце вира-
жений дисбаланс функціональної
активності бронхіального епітелію.






ринного хронічного бронхіту у хво-
рих на ХОЗЛ характеризується фор-
муванням ендокринного дисбалан-
су, окремо, синтезу гормонів тироі-
дної лінії.
2. У хворих на ХОЗЛ встановлена за-
лежність морфогенетичної актив-
ності лімфоцитів від ендокринного
потенціалу крові (рівня тироїдних
гормонів).
3. Встановлено, що синдром низько-
го трийодтироніну у хворих на
ХОЗЛ є своєрідним “чинником об-
тяження” перебігу захворювання за
рахунок формування більш глибоко-
го порушення репаративної регене-
рації бронхіального епітелію (вклю-
чаючи прокоагулянтну і фібринолі-
тичну активність клітин епітелію) і
посилення імунного дисбалансу.
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